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Von S. DIEDRICH, Berlin
Nach der Einführung der Zellkulturtechnik
(1949) wurden in den 1950er Jahren bei Kin-
dern aus dem Stuhl Viren isoliert, die sich von
Polioviren und Coxsackieviren unterschieden.
Da diesen Viren häufig keine Krankheitsbilder
zugeordnet werden konnten, wurden sie als
Echoviren (= Enteric Cytopathogenic Human
Orphan Viruses) bezeichnet. Echoviren sind
im Gegensatz zu Coxsackieviren apathogen
für neugeborene Mäuse [1].
Echoviren sind sphärische, unbehüllte RNA-
Viren mit einem Durchmesser von ca. 30 nm.
Sie gehören neben den Polio-, Coxsackie A/B-
und weiteren Entero-Viren zu der Familie der
Picornaviridae, Genus Enterovirus. Die Plus-
Strang-RNA ist etwa 7,5 kb lang. Entspre-
chend der neuen molekularen Klassifikation
werden die humanen Enteroviren (HEV) in die
Gruppen A–D eingeteilt [2–4]:
• Humane Enteroviren A: Coxsackie-Viren A
2–8, 10, 12, 14, 16, Enterovirus 71
• Humane Enteroviren B: Coxsackie-Virus
A9, Coxsackie-Viren B1–6, Echoviren 1–7, 9,
11–21, 24–27, 29–33, Enterovirus 69 und
73 
• Humane Enteroviren C: Polioviren 1–3;
Coxsackie-Viren A 1, 11, 13, 15, 17–22, 24
• Humane Enteroviren D: Enterovirus 68 und
70 
Die 28 aktuellen Serotypen der Echoviren ge-
hören zur Gruppe B (HEV-B). Einige Echovirus-
serotypen wurden im Laufe der Zeit reklassifi-
ziert [5, 6]:
• Echo 8 = Echo 1
• Echo 10 = Reovirus Typ 1
• Echo 28 = Rhinovirus 1A
• Echo 22 = Parechovirus 1
• Echo 23 = Parechovirus 2
• Echo 34 = Coxsackievirus A24
Innerhalb der Echovirusserotypen gibt es
eine beträchtliche Variabilität. Die aktuell zir-
kulierenden Serotypen unterscheiden sich
auf genomischer Ebene von den Prototyp-
stämmen, die in den 1950–60er Jahren isoliert
wurden (teilweise über 20 % auf Nukleotid-
ebene in der proteinkodierenden Region VP1)
[7, 8].
Die Echoviren sind gemäß Biostoffverord-
nung in die Risikogruppe 2 eingestuft.
 
Biologische Arbeitsstoffe der Risikogruppe 2 sind Stof-
fe, die eine Krankheit beim Menschen hervorrufen
können und eine Gefahr für Beschäftigte darstellen
können; eine Verbreitung des Stoffes in der Bevölke-
rung ist unwahrscheinlich; eine wirksame Vorbeu-
gung oder Behandlung ist normalerweise möglich.
 
Vektoren spielen bei der Echovirusinfektion
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Echovirusinfektionen kommen weltweit vor.
In den gemäßigten Klimazonen findet die
Mehrzahl der Infektionen im Sommer statt, in
wärmeren Ländern das ganze Jahr über. Un-
zureichende hygienische Bedingungen füh-
ren zu einem hohen Infektionsrisiko. Einige
Serotypen werden jedes Jahr nachgewiesen
(z.B. Echo 30) [9–14], andere Echoviren kön-
nen nach einer langen, epidemiologisch un-
bedeutenden Zeit zum Haupterreger großer
Meningitisausbrüche werden (z.B. Echo 13)
[15–21].
Echoviren werden vorwiegend fäkal-oral
übertragen. Kontaminierte Hände spielen bei
der Übertragung die Hauptrolle. Da sich die
Viren zuerst im Nasopharynx vermehren, ist in
den ersten Tagen der Infektion eine aerogene
Übertragung des Erregers möglich. Infizierte
Personen scheiden die Erreger vor allem mit
dem Stuhl und über die Schleimhäute des Na-
sen-Rachenraumes aus.
Echovirusinfektionen durch kontaminiertes
Wasser in Schwimmbädern oder Seen wer-
den gelegentlich beschrieben [22–24]. Auch
nosokomiale Echovirusinfektionen kommen
vor [25, 26].
Die Inkubationszeit beträgt in der Regel zwei
bis zehn Tage (1–30). Die Virusausscheidung
im Stuhl kann gelegentlich über mehrere Wo-
chen erfolgen, meist dauert sie jedoch nicht
länger als eine Woche.
Echoviren sind hochinfektiös. Die Infektions-
dosis ist nicht genau bekannt, scheint aber
gering zu sein (10–100 Viruspartikel/Gramm
Stuhl).
Die Infektionen mit Echoviren verlaufen meist
asymptomatisch (ca. 95 %) unter Ausbildung
neutralisierender Antikörper.
Echoviren sind vorwiegend im Sommer und
Herbst bei Kindern anzutreffen, wo sie die pri-
märe Ursache von fieberhaften Infekten und
aseptischer Meningitis sind. Nach Eindringen
in den Organismus können Echoviren prak-
tisch jedes Organ befallen (ZNS, Verdauungs-
trakt, Myokard, quergestreifte Muskulatur,
Respirationstrakt, Haut). Es gibt keine eindeu-
tige Assoziation der Echovirustypen zu be-
stimmten Krankheitsbildern.
Bei folgenden Krankheitsbildern werden je-
doch vermehrt Echoviren nachgewiesen:
• Aseptische Meningitis: alle Serotypen (ins-
besondere Echo 3, 6 ,7, 9, 13, 30)
• Enzephalitis, Ataxie, Guillain-Barré-Synd-
rom: Echo 2, 6, 9, 19 (3, 4, 7, 11, 14, 18)
• Exantheme (maculopapulöse nichtjucken-
de Exantheme, die einem anfänglich un-
klaren fieberhaften Infekt folgen und von
einer Pharyngitis begleitet werden kön-
nen): Echo 2, 4, 6, 9, 11, 16, 18 
• Respirationstraktinfekte (u.a. Sommergrip-
pe): Echo 1–4, 6, 7, 9, 11, 16, 19, 20, 25 
• Konjunktivitis: Echo 7, 11
• Myalgie: Echo 1, 6, 9
• Myokarditis: Echo 1, 6, 9, 19
• Transverse Myelitis: Echo 5, 18, 30 [27–29]
• Hand-Fuß-Mund-Erkrankung (selten):
Echo 11 [30]
• Hepatitis (selten): Echo 4, 9, 14 
• Uveitis (selten): Echo 11, 19 [31, 32]
• Diarrhoe: alle Serotypen
• Neonatale Infektionen (Gefährdung durch
nosokomiale Infektionen, die zu einer ge-
neralisierten Erkrankung mit Sepsis, akuter
Myokarditis oder Perikarditis sowie Enze-
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• Amyotrophe Lateralsklerose (ALS): Beteili-
gung von Echoviren (insbesondere Echo 7)
wird kontrovers diskutiert, ist jedoch nicht
bewiesen [36]
Da Echoviren ähnliche Krankheitsbilder wie
die anderen Enteroviren hervorrufen, sollten
im Rahmen der Differenzialdiagnostik insbe-
sondere Infektionen durch Coxsackieviren in
Betracht gezogen werden. Zur Differenzie-
rung von viralen Meningitiden ist eine schnel-
le Abgrenzung von anderen neurotropen Vi-
ren wegen möglicher therapeutischer Konse-
quenzen notwendig (Herpes simplex Viren).
Der Erregernachweis erfolgt mittels Virusan-
zucht in Zellkultur (besonders geeignet sind
RD-, CaCo-, BGM-, Vero-Zellen) mit anschlie-
ßender Typisierung im Neutralisationstest
unter Verwendung monospezifischer oder
gepoolter Antiseren (LBM- oder RIVM- Serum-
pools). Einige Serotypen lassen sich schlecht
kultivieren (u.a. wegen möglicher Aggregati-
on der Viruspartikel, z.B. Echo 4). Manche ak-
tuell zirkulierenden Serotypen sind schwer ty-
pisierbar, weil sie mit den Immunseren, die
gegen die alten Prototypstämme hergestellt
wurden, schlechter reagieren (z.B. Echo 18)
[37].
Der Virusgenomnachweis mit molekularen
Methoden (z.B. RT-PCR) aus Stuhl, Liquor oder
Rachenspülwasser entwickelt sich derzeit
zum Goldstandard der Enterovirusdiagnostik.
Die Serotypbestimmung durch Sequenzie-
rung in der proteinkodierenden Region VP1
liefert valide Daten, wird aber nur in Spezial-
laboren durchgeführt [38, 39].
Serologische Nachweismethoden spielen
eine untergeordnete Rolle, insbesondere hat
der Nachweis von Antikörpern in einem Ein-
zelserum wegen der hohen Durchseuchung
der Bevölkerung keinen diagnostischen Wert.
Nur ein mindestens vierfacher Titeranstieg im
Serumpaar kann aussagekräftig sein (1. Se-
rum aus den ersten Tagen der Akutphase, 2.
Serum nach ca. 2–4 Wochen). Die Bestim-
mung virusspezifischer IgM-Antikörper im
ELISA zum serologischen Nachweis einer fri-







Kapitel VIII – 6.8 Coxsackie-
viren 
 
Spezifische Maßnahmen zur Therapie stehen
nicht zur Verfügung. Daher steht nach wie vor
die symptomatische Behandlung im Vorder-
grund. Das nicht zugelassene Virostatikum
Pleconaril wird teilweise mit Erfolg eingesetzt
[40, 41].





6, 7 IfSG nicht meldepflichtig. Bei
Krankheitsausbrüchen muss jedoch eine Mel-
dung entsprechend den Vorgaben des IfSG
erfolgen.
Echovirusinfektionen spielen als Berufser-
krankung keine Rolle.
Eine aktive Immunisierung gegen Echovirus-
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Keine. Nosokomiale Echovirusinfektionen können
von klinischem Personal durch Vernachlässi-
gung der üblichen Hygiene übertragen wer-
den. Wegen der teilweise fulminanten Verläu-
fe sind Infektionen mit Echoviren auf Neuge-
borenenstationen besonders gefährlich.
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 Einzelstrang-RNA Virus, Familie 
der Picornaviridae, Genus Enterovirus, 
28 Serotypen.
 











 Weltweite Verbreitung, 





 Fäkal oral, aero-
gen.
 
6. Inkubationszeit und Ansteckungsfä-
higkeit:
 




























pflicht sporadischer Erkrankungen oder 
des Virusnachweises nach IfSG.
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